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RESUMO 
 
 
Introdução: Pacientes que necessitam permanecer sob intubação 
endotraqueal por longos períodos ou que são submetidos à anestesia geral, 
poderão ter lesão na luz da traquéia devido a pressões exercidas pelo balonete 
terminal do tubo endotraqueal (TET). Em alguns casos, estas lesões no epitélio 
poderão evoluir para estenose ou ocasionalmente necrose. Objetivo: 
Apresentar um modelo de tubo endotraqueal modificado (TETM) em que a 
pressão do balonete é variável com o ciclo da ventilação mecânica, sendo o 
mesmo avaliado em simulador pulmonar e animal. Método: Em simulador 
pulmonar acoplado a ventilador mecânico (VM) ajustado para dois volumes 
correntes (VC) de 10 e 15 mL/Kg e complacência de 60 mL/cmH²0, foram 
utilizados dois modelos de tubos endotraqueais para avaliar a eficiência da 
ventilação do TETM. O primeiro, identificado como modificado (TETM), e o 
segundo como convencional (TETC) ambos de número 7,5 mm e 8,0 mm. Foi 
ainda realizado comparação entre os dois modelos de tubos em suinos da raça 
Large White sob anestesia geral e VM por período de 48 horas contínuas, 
sendo os animais posteriormente eutanasiados para análise histopatológica 
das traquéias. Resultados: Ambos TETM (7,5 e 8,0 mm) apresentaram escape 
de ar no simulador pulmonar. O menor escape (13%) foi observado no TETM 
de 7,5 mm com VC = 15 mL/Kg e o maior escape (32%) no TETM de 8,0 mm 
com VC = 10 mL/Kg. Apesar disto, ambos TETM apresentaram boa eficiência 
no simulador pulmonar. Na avaliação do uso dos TET em porcos, a análise 
histopatológica dos cortes seriados de suas traquéias foi observado que o 
TETM causou menos áreas traumáticas em seu epitélio tanto macro como 
microscopicamente, quando comparado com o TETC. Conclusão: O uso de 
novo modelo de TET poderá diminuir o risco da ocorrência de lesão traqueal 
sem prejuízo relevante para a mecânica respiratória. 
 
Palavra chave: Traqueia-intubação, Estenose, Suino.   
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ABSTRACT 
 
 
Introduction:  Patients who need to undergo endotracheal intubation  for  a   
long periods or who are under general anesthesia, may have  damage in the 
trachea light due to pressure from the cuff end. In some cases, the lesions in 
the tracheal epithelium  may progress  to stenosis or occasionally necrosis. 
Objective: Show a modified  endotracheal tube  (TETM)  in  both a lung 
simulator and animals in which the cuff pressure is variable according to the 
mechanical ventilation cycle. Method: In a lung simulator coupled to a 
mechanical ventilator (MV) fitted with two tidal volumes (Vt) (10 and 15mL/Kg) 
and compliance of 60mL/cmH20, two types of endotracheal tubes were used: 
modified (TETM) and conventional (TETC) with numbers 7.5 and 8.0 in order to 
evaluate the efficiency of TETM ventilation. There was also a comparison 
between two pipe models in MV anesthetized pigs for a period of 48 hours after 
which the animals were put down and a histopathology of the tracheas was 
carried out. Results: Both TETMs (7.5 and 8.0) had air leaks in the lung 
simulator. The smallest air leak (13%) was observed at 7.5 with TETM VC = 15 
mL / kg and the highest (32%)  at 8.0 with TETM VC = 10 mL / kg. In spite of 
that, both TETM showed good efficiency at lung simulator. From 
histopathological evaluation, in serial sections of  the animals’ trachea, we 
observed that TETM caused less traumatic areas  in their epithelium, both 
macro and microscopically,  when compared to TETC. Conclusion: The use of 
this new TETM may decrease the risk of occurrence of tracheal injury without 
relevant damage in respiratory mechanics. 
 
Key-words: Trachea – intubation, Stenosis, Swine. 
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O tubo endotraqueal (TET) é muito utilizado na área médica em 
indivíduos que necessitam de ventilação mecânica (VM). Esta ocorrência pode 
ser por pequeno período de tempo, como em anestesia geral ou ainda por 
período mais prolongado, como nos indivíduos que necessitam de VM nas 
unidades de terapia intensiva (UTI). Na anestesia geral, quando se pressupõe 
a necessidade de manutenção das vias aéreas, na maioria das vezes, a 
intubação traqueal é um método bastante eficaz e, os tubos traqueais, podem 
ter ou não balonete em sua porção mais distal. 
A importância da manutenção de uma via aérea pérvea, quer por 
oclusão ou suboclusão das vias aéreas altas, sempre foi grande preocupação 
na área médica. Muitos relatos, de séculos atrás, já demonstravam isto. Na 
prática diária existe um conceito errôneo de que os doentes que desenvolvem 
estenose na região laringo-traqueal são aqueles que tiveram antecedente de 
longos períodos de intubação. 
A citação bibliográfica mais antiga acerca de intubação endotraqueal foi 
relatada por Dobell (1), sobre um caso de paciente no ano de 1880, que 
permaneceu intubado por um período de 39 horas devido a queimadura em 
região laríngea supraglótica.  
 A traqueostomia foi realizada pela primeira vez por Asclepíades (124-
40 a.C.), sendo citado por Brichet et al. em 1999 (2). Esta via de acesso e 
manutenção das vias aérea foi de primeira escolha até a década de 50, após a 
qual o TET tornou-se preferencial para assegurar a manutenção da via aérea.  
ANATOMIA DA TRAQUEIA  
A traqueia humana pode medir cerca de 12 cm, variando de 9 a 16 cm, 
dependendo da idade, do biotipo e da fase da respiração. A mesma se inicia ao 
nível da margem inferior da cricóide, cerca de 1,5 cm a dois cm abaixo das 
pregas vocais, ao nível do disco entre a sexta e sétima vértebra cervical. A 
traqueia termina na carina, correspondente ao segundo espaço intercostal 
anterior e à 5ª vértebra torácica. O número de anéis traqueais pode variar de 
18 a 26 anéis cartilaginosos, com uma média de 1,5 a dois anéis por 
centímetro. Os anéis apresentam-se em forma de “C” e formam a parede 
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anterior e lateral, enquanto a parede membranosa forma sua face posterior. O 
diâmetro interno da traqueia do adulto mede cerca de 2,3 cm lateralmente e 1,8 
cm no sentido anteroposterior (3).  
COMPLICAÇÕES DEVIDO A INTUBAÇÃO PROLONGADA – 
ASPECTOS GERAIS 
Willis et al. em 1988 (4) e Sue et al em 2003 (5) afirmam que o balonete 
distal do TET têm como função principal vedar a traqueia e assim permitir a 
ventilação por pressão positiva e ainda prevenir a aspiração de secreções orais 
para as vias aéreas inferiores. 
Em 2002, Keller et al.(6) referiram que um dos grandes avanços no 
desenvolvimento do TET foi a introdução do uso de volume corrente elevado e 
dos medidores de pressão destinados a minimizar o dano sobre a mucosa 
traqueal. No caso de uso de tubos com balonetes distais, a lesão da mucosa 
traqueal está diretamente relacionada à presença destes. Esta pressão que o 
balonete exerce na parede traqueal, não deve ser elevada de forma a impedir o 
fluxo sanguíneo na mucosa traqueal, pois isto ocorrendo poderão advir 
sequelas importantes.  
A morbidade associada ao uso do TET é atribuída a fatores como o 
tamanho do tubo, a pressão do balonete, movimentação do tubo ou ainda 
extubação acidental. (7, 8, 9). 
O trabalho de Cooper & Grillo em 1969 (10), já indicavam que a pressão 
aplicada pelo balonete à parede traqueal constitui o principal fator de estenose 
de traqueia.  
Brichet et al. em 2002 (11)   referem que a hiperinsuflação do balonete do 
tubo traqueal é o fator de risco mais frequente para a formação de isquemia 
traqueal ocorrendo complicações decorrentes desta.  
Com o advento do TET de Lanz® em que há um balonete de alto 
volume e baixa pressão,  uma válvula de pressão de regulagem com balão 
inflável e tampa protetora transparente , surgiu a  esperança de se diminuir a 
incidência de complicaçãoes decorrentes da intubação traqueal. No entanto, 
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devido ao seu elevado custo, formas alternativas, mas que mantenham a 
mesma função, podem ser de grande interesse clínico (12). 
Conforme descreveram Brichet et al.(2),  a  estenose da via aérea 
usualmente torna-se sintomática logo após a extubação. No entanto, ela pode 
manifestar-se nas primeiras seis semanas na metade dos casos ou mesmo até 
o segundo ano de evolução, com graus variados de apresentação clínica. 
Seegobin et al. em 1984 (13),  relatam  em  estudo endoscópico 
realizado em 40 pacientes submetidos à intubação por cirurgias diversas, que a 
obstrução do fluxo ocorre quando a pressão na parede lateral da traqueia por 
balonete está acima de 30 cmH²O.  
É cientificamente comprovado que quando a pressão do balonete esta 
acima de 30 cm H2O pode ocorrer redução do fluxo sangüíneo na mucosa 
traqueal em contato com o balonete. Isto poderá contribuir para que possam 
ocorrer efeitos adversos a longo prazo (14, 15) . 
Uma pressão de balonete superior a 50 cm H2O, poderá interromper o 
fluxo sanguíneo para a mucosa dos anéis traqueais e para a parede posterior 
da  traqueia (16). 
Vários autores concluem que a pressão do balonete distal deve 
permanecer acima de 20 cm H²O para diminuir os riscos de aspiração pulmonar 
(13,17-19).   
Sole et al. em 2009 (20), descreveram que os balonetes de alta 
complacência e baixa pressão podem minimizar os riscos de isquemia da 
mucosa e as lesões dela decorrentes, desde que as pressões de insuflação 
estejam entre 20 a 30 cm H²O.  
Cooper et al. em 1969 (10), Magovern et al. em  1972 (21) e  Bernhard et 
al. em 1982 (22), referem que a incidência de estenose laríngea e traqueal que 
ocorre após intubação prolongada, ou não, pode variar de 1,5% a 19,5%.  
Segundo Bishop em 1989 (23) e Mcculloch et al. em 1991 (24), a 
estenose de laringe localiza-se com mais freqüência na glote, ao nível da 
cartilagem cricóide . 
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Tornvall et al. em 1971 (25) e Bain em 1972 (26),  relatam que as 
complicações por intubações endotraqueais mais frequentes são a laringite, 
edema glótico, ulceração de mucosa, estenose de laringe, estenose de 
traqueia, dilatação de traqueia, intubação esofagiana inadvertida e fístula da 
artéria innominada.  
Seegobin et al. em 1984 (13) e Raeder et al. em 1985 (17), referem que 
as complicações mais graves após intubação traqueal são ulceração, 
traqueomalácia e estenose traqueal. A maioria das complicações descritas 
anteriormente, estão relacionadas com intubação prolongada e com pressão 
elevada no balonete.  
Bishop em 1989 (23) e Yang em 1995 (27) relatam estenose de laringe 
após intubações de pequenos períodos (entre 24 a 48 h).  
Messahel  em 1993 (28), refere que a estenose traqueal após intubação 
com tubo com balonetes de baixa pressão ocorre mesmo após períodos curtos 
de intubação, até de poucas horas. Este autor foi um dos primeiros a fazer esta 
descrição(28).  
Forte em 1996 (29), apresentou casuística de 250 pacientes submetidos 
à traqueoplastias para correção de estenose traqueal após intubacão. O autor 
atribuiu a incidência de 80% das lesões ao balonete do tubo traqueal.  
A pressão do balonete intratraqueal é um importante fator relacionado 
à ocorrência de muitos desses eventos adversos encontrados na mucosa 
traqueal (30,31) e mesmo curtos períodos de exposição podem ser suficientes 
para causar alterações estruturais e funcionais significativas da laringe (32). 
Um dos métodos utilizados na atualidade para medir a pressão do 
balonete em pacientes com intubação prolongada é através da manometria. Os 
manômetros podem ser usados como uma ferramenta básica no cuidado 
destes pacientes (33).  
Embora esta prática seja recomendada, o monitoramento contínuo da 
pressão do balonete não é amplamente utilizado nas UTI, onde ocorre com 
frequência a intubação por período prolongado ( 34, 35) . 
  
Introdução 
- 18 - 
Vários autores (36-39) descrevem que na maioria das UTI a pressão 
endotraqueal nunca é aferida e isto contribui muito para lesões em parede 
traqueal.  
Estudos demonstram que a palpação do balonete proximal (cuff), 
método muito empregado, é insuficiente para detectar alta pressão no balonete 
distal (39,40). 
Duguet et al. em 2007 (41) e Valencia et al. em 2007 (42),  referem ser 
possível o controle eficiente da pressão do balonete que permita diminuir a 
incidência de estenose traqueal. 
Em estudo com 30 cães submetidos à intubação endotraqueal com 
cânula de alta complacência, durante período de quatro horas, tendo como 
objetivo verificar lesões precoces laringotraqueais devido à intubação, Martins 
et al. em 1995 (43) realizaram biópsias em cordas vocais, aritenóides, cricóide e 
também em anéis traqueais. Asalteraçöes histológicas mais frequentemente 
observadas nas áreas biopsiadas foram decorrentes da infiltração por células 
polimorfonucleares (tanto no epitélio como no córion), congestäo vascular e 
necrose de células epiteliais. Os anéis traqueais, que se encontravam em 
contato com o balonete do TET, foram os mais comprometidos.  
Embora a ocorrência de lesões laringotraqueais seja descrita mais 
frequentemente após vários dias de intubação, Bodsky em 1987 (44) e Squire et 
al. em 1990 (45), observaram o aparecimento de lesões precoces em mucosa 
traqueal, mesmo após uma hora de intubação endotraqueal.  
Com o intuito de atenuar os efeitos adversos ocasionados pela pressão 
que o balonete exerce sobre a mucosa durante a intubação traqueal, foi 
desenvolvido e patenteado, tanto nacional como internacionalmente, um TET 
modificado (TETM), o qual possibilita a variação da pressão interna do balonete 
durante os ciclos respiratórios. Este TETM é o motivo deste estudo. (Depósito 
da patente nº INPI: 08/11/2007, nº da Patente: MU87023920U2, Classificação: 
A61M 39/10). 
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A intubação endotraqueal é o método pelo qual se introduz um tubo até 
a traqueia, comunicando-a com o meio externo. As indicações para a intubação 
endotraqueal são inúmeras, como a incapacidade de manter as vias aéreas 
permeáveis por outros métodos, apnéia, proteção da via aérea devido ou 
secreções, comprometimento evidente ou potencial da via aérea devido a 
lesões por inalação tóxicas, fraturas faciais ou outros tipos de fraturas, 
ferimento craniano fechado exigindo hiperventilação ou ainda falha em manter 
a oxigenação através de outros métodos. 
A intubação endotraqueal pode comprometer a integridade do epitélio 
das vias aéreas superiores, tendo como causa principal a pressão exercida 
pelo balonete distal da cânula sobre a mucosa traqueal. A insuflação deste 
pode determinar isquemia dos vasos da mucosa, seguida por ulceração, 
necrose epitelial e mesmo cartilaginosa. Estas alterações podem provocar 
seqüelas laringotraqueais permanentes, tais como estenose subglótica, 
traqueo-laringomalácia e granulomas.  
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O objetivo do presente estudo é avaliar um novo modelo de tubo 
endotraqueal (TET) em que a pressão de seu balonete terminal é variável de 
acordo com o ciclo da ventilação mecânica. A mecânica respiratória foi 
estudada em simulador pulmonar (estudo de bancada) assim como os 
possíveis eventuais efeitos deletérios que possam ocorrer na traqueia, usando 
para isto um modelo animal ventilado mecanicamente com TET convencional 
(TETC) e com o tubo endotraqueal modificado (TETM). 
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Foi desenvolvido um novo modelo de TET que apresenta variação da 
pressão em seu balonete terminal de acordo com o ciclo da VM. Para isto foi 
desenvolvido e projetado um TET no qual dentro de seu balonete distal foram 
feitos três perfurações idênticas de três milimetros cada, que possibilitam a 
insuflação do balonete no ciclo inspiratório e a sua desinsuflação na fase 
expiratória. Estes orifícios estão situados a uma distância de um cm. Foram 
realizadas 20 diferentes perfurações previas, com variações que variaram o 
posicionamento em linha reta, curva, até finalmente ser definido o 
posicionamento triangular dos orificios. O respectivo tubo ainda dispõe 
externamente da possibilidade de uso de uma sonda para aspiração de 
secreções. Esta sonda de aspiração não foi utilizada nesta pesquisa. (FIGURA 
1 e 2). 
Um estudo experimental de bancada e um estudo piloto experimental 
foram realizados a fim de verificar, respectivamente, os possíveis escapes 
aéreos e possíveis lesões traqueais que o TETM e o TETC pudessem 
ocasionar. 
Estudo de bancada 
Foi utilizado o ventilador mecânico DX 3010® Dixtal (FIGURA 3), 
ciclado a volume, com volume corrente de 10 e 15mL/Kg e pressão positiva ao 
final da expiração (PEEP) de 0 e 5cmH2O respectivamente, com uma 
frequência respiratória de 12 ciclos por minuto e uma relação dos tempos 
inspiratório/expiratório de 1:2. O equipamento de simulação pulmonar utilizado 
foi o Vent Aid® TLLTM Training/Test Lung - Michigan Instruments 
Incorporation, Michigan, MC (FIGURA 4). A complacência ajustada neste 
simulador pulmonar foi de 60mL/cmH2O. Foram utilizados tubos endotraqueais 
números 7,5 e 8,0mm. A pressão de balonete do TETC foi ajustada em 
25cmH2O, diferentemente do ocorrido no TETM que variou a sua pressão 
interna durante os ciclos respiratórios. Acoplado no TET (colocado entre o 
ventilador mecânico e o simulador pulmonar) foi utilizado um sensor de fluxo do 
monitor de perfil respiratório CO2SMO PLUS DX8100, Dixtal/Novametrix, São 
Paulo, Brasil (Figura 5). O escape de ar foi calculado pela diferença entre os 
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volumes inspiratório (Vi) e expiratório (Ve). Os dados da mecânica respiratória 
foram armazenados de forma contínua pelo software Analysis Plus® em um 
computador, por período de três minutos. Ao final deste período, os dados 
foram processados e analisados. 
Estudo piloto experimental 
Foi realizado um estudo piloto experimental para comparar ambos TET 
e a possível ocorrência de lesões na mucosa traqueal. Os mesmos tubos 
endotraqueais (TETM e TETC ambos de número 7,5mm) foram utilizados em 
dois porcos da raça LargeWhite, com pesos similares em 35Kg. O mesmo 
ventilador mecânico do estudo de bancada foi utilizado na modalidade ciclado a 
volume (15ml/Kg), com frequência respiratória de 12 ciclos por minuto, 
PEEP=0cmH2O, FiO2=0,21%. A pressão de balonete do TETC foi de 25cmH2O. 
Os dois animais permaneceram anestesiados, sob ventilação mecânica, por 
período contínuo de 48 horas. Após o término do experimento os animais foram 
eutanasiados e ambas as traquéias foram analisadas quanto a possíveis 
lesões macroscópicas e histológicas. 
 
 
 
Figura 1 – Montagem esquemática demonstrando o fluxo de ar 
nas fases da inspiração e expiração no tubo endotraqueal 
modificado(TETM) 
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Figura 2 - Tubo endotraqueal modificado com os furos na 
parede do tubo. Depósito da patente nºINPI:08/11/2007. Nº 
patente MU87023920U2; Classificação A61M 39/10. 
 
 
 
 
 
Figura 3 - Ventilador Mecânico DX 3010® Dixtal utilizado para 
ventilação mecânica no estudo de bancada. 
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Figura 4 - Equipamento de simulação pulmonar (Pulmão Test) 
Vent Aid® TTL Training/Test Lung (Michigan Instruments 
Incorporation, Michigan, MC). Notar a traqueia artificial onde o 
TETM é introduzido para estudo(seta). 
 
 
 
 
 
 
Figura 5 - Monitor de perfil respiratório CO2SMO PLUS DX 8100 
com sensor de fluxo - Dixtal/Novametrix, São Paulo, Brasil, para 
estudo do perfil respiratório e análise dos dados. 
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A Tabela 1 demonstra as médias dos valores obtidos no estudo de 
bancada realizado com os TETC E TETM  de 7,5mm. Observou-se o maior 
escape de ar (23%) no TETM com VC de 10 mL/Kg e PEEP de 0 cmH2O e o 
menor escape (13%), quando o VC foi de 15 mL/Kg e PEEP de 5 cmH2O. 
No TETC houve menor escape de ar (3 a 6%). 
A maior pressão inspiratória do balonete do TETM foi de 10,5 cmH2O, 
enquanto a pressão do balonete do TETC manteve-se constante em 25 cmH20. 
 
 
Tabela 1.  Resultado do estudo de bancada- tubos de 7,5 mm  TETM e TETC. 
Volume 
corrente 
(mL/Kg) 
PEEP 
(cmH2O) 
Vi / Ve 
(mL) 
TETM 
%  
escape 
TETM 
Pressão  
balonete 
(cmH2O) 
TETM (I/E)
Vi / Ve 
(mL) 
TETC 
%  
escape 
TETC 
Pressão 
balonete
(cmH2O) 
TETC 
10 mL/Kg 0 658/505 23% 4/0 695/667 4% 25 
15 mL/Kg 0 960/814 15% 7,5/0 1014/984 3% 25 
10 mL/Kg 5 659/514 22% 8/3 692/651 6% 25 
15 mL/Kg 5 962/835 13% 10,5/3,5 1015/975 4% 25 
PEEP: Pressão Positiva ao final da expiração 
Vi: volume inspirado 
Ve: volume expirado 
TETM: tubo endotraqueal modificado 
TETC: tubo endotraqueal convencional 
 
A Tabela 2 apresenta a média dos valores obtidos no estudo de 
bancada com o uso do TETC e TETM de 8 mm, onde observa-se que o maior 
escape de ar (32%) ocorreu com o VC de 10 mL/Kg e PEEP de 5 cmH2O. O 
menor escape de ar foi de 20% com o VC de 15 mL/Kg e PEEP de 0 cmH2O. 
No TETC houve escape de ar de 8% a 13%. 
A maior pressão inspiratória do balonete do TETM foi de 10 cmH20, 
enquanto a pressão do balonete do TETC manteve-se constante em 25 cmH20. 
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Tabela 2.  Resultado do estudo de bancada- tubos de 8,0 mm TETM e TETC. 
Volume 
corrente 
(mL/Kg) 
PEEP 
(cmH2O) 
Vi / Ve 
(mL) 
TETM 
%  
escape 
TETM 
Pressão 
balonete 
(cmH2O) 
TETM (I/E) 
Vi / Ve 
(mL) 
TETC 
%  
escape 
TETC 
Pressão 
balonete
(cmH2O)
TETC 
10 mL/Kg 0 663/479 28% 3/0 697/630 10% 25 
15 mL/Kg 0 966/769 20% 6/0 1020/941 8% 25 
10 mL/Kg 5 660/451 32% 7/2 698/609 13% 25 
15 mL/Kg 5 964/749 22% 10/3 1024/923 10% 25 
 PEEP: Pressão positiva ao final da expiração 
 Vi: volume inspirado 
 Ve: volume expirado 
 TETM: tubo endotraqueal modificado 
 TETC: tubo endotraqueal convencional 
 
No estudo piloto experimental, o animal que utilizou o TETM não 
apresentou macroscopicamente lesões da mucosa traqueal (Figura 6), já o 
animal que utilizou o TETC apresentou áreas de necrose e ulcerações na 
traqueia (Figura 7). 
Microscopicamente, o animal que utilizou o TETM apresentou áreas 
com epitélio respiratório preservado (Figura 8). O animal que utilizou o TETC 
na avaliação histopatológica demonstrou processo inflamatório intenso com 
áreas ulceradas e erosões no epitélio traqueal (Figura 9). Foram ainda 
observadas extensas áreas de desepitelização e também focos de hemorragia 
associados. Nas áreas de úlcera, observou-se pericondrite neutrofílica e a 
inflamação aguda se estendeu até a adventícia inversamente ao que ocorreu 
no animal em que se utilizou o TETM. Ainda microscopicamente, pode-se ver 
tecido cartilaginoso maduro com polimorfonucleares neutrófilos ao redor 
(pericondrite aguda), indicando que a reação inflamatória atingiu níveis mais 
profundos da parede da traqueia (Figura 10). 
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Figura 6 - Traqueia animal aberta longitudinalmente pós uso do 
TETM.  
 
A seta demonstra a traqueia do animal, aberta longitudinalmente, que 
permaneceu com o tubo endotraqueal modificado (TETM) anestesiado por 48h 
consecutivas.  
 
 
Figura 7 - Traqueia animal aberta longitudinalmente pós uso  do TETC. 
Notar nas setas as áreas de necrose microulcerações. 
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As setas demonstram na traqueia do animal, já aberta 
longitudinalmente, lesões do epitélio, sendo que inferiomente há lesão mais 
evidente em um segmento maior (vide área medida pela régua). Este animal 
permaneceu com o tubo endotraqueal convencional (TETC) anestesiado por 
48h consecutivas. 
 
 
 
Figura 8 -  Exame microscópico de traqueia pós TETM. Na parte 
superior (seta) epitélio preservado. 
 
Exame microscópico da traqueia (H&E400X). A seta aponta para o 
epitélio do animal que permaneceu com o TETM. Notar que há pouco processo 
inflamatório e preservação da mucosa traqueal. 
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Figura 9 - Exame microscópico de traqueia pós TETC. Notar o 
intenso processo inflamtório (seta) 
 
Exame microscópico da traqueia de animal que permaneceu com 
TETC. Há infiltrado inflamatório neutrofílico intenso em mucosa da traquéia, 
com focos de erosão do epitélio e tecido de granulação. 
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Figura 10 - Exame microscópico de traqueia pós TETC. Notar a 
inflamação atingindo a cartilagem profundamente (seta). 
 
Notar tecido cartilaginoso maduro com polimorfonucleares neutrófilos 
ao redor (pericondrite aguda), indicando que a reação inflamatória atinge níveis 
mais profundos da parede da traqueia. 
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A despeito das várias tentativas de criação de um tubo endotraqueal 
para minimizar ou evitar danos à traqueia, até o momento o que foi aqui 
denominado como TETC (aquele com balonete terminal de alta 
complacência e baixa pressão) é o mais utilizado tanto para anestesia geral 
como nas intubações prolongadas. Apesar disto, muitos trabalhos têm 
demonstrado as sequelas decorrentes destes procedimentos sendo as mais 
citadas o processo inflamatório, ulceração, erosão, traqueomalácia e 
estenose, sendo que as maiores alterações localizam-se principalmente no 
terço posterior das cordas vocais, nas aritenóides, cricóide e nos primeiros 
anéis traqueais (46-53).  
A estenose laringotraqueal é rara, porém e é uma condição séria com 
uma incidência anual de um caso para cada 200.000 adultos (54) sendo que a 
hiperinsuflação do balonete constitue-se em fator causal principal da lesão na 
mucosa traqueal (55-61).  
Combes et al. (30) concluiram que há uma  relação importante entre a 
maior pressão do balonete distal com o número de lesões isquêmicas de 
mucosa traqueal decorrentes da mesma. Segundo Seegobin et al. em 1984 (13), 
a gravidade do dano traqueal tem relação direta com o tempo de duração da 
intubação traqueal. 
Em estudo experimental em coelhos Lindholm em 1973 (62)  e Conti et 
al. em 2006 (63) avaliaram o fluxo sanguíneo traqueal e demonstraram que a 
isquemia da mucosa da traqueia ocorre quando a pressão do balonete excede 
30 mmHg.  
Em outro estudo, também em coelhos, Nordin et al. em 1977 (32) 
demostraram que a pressão do balonete acima de 40 cmH20 causa isquemia 
da mucosa e por isso recomendaram que esta pressão ficasse abaixo de 26 
cmH2O.  
Arola & Anttinen em 1979 (64), ao realizarem estudo experimental com 
tubos de duplo balonete insuflados alternadamente, descreveram pressão que 
variava de 63,8 mmHg a 74,3 mmHg. Os mesmos abandonaram este tipo de 
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balonete, por encontrarem lesão em ambos os pontos de contato com a parede 
traqueal.  
Os valores ideias de pressão do balonete endotraqueal são variáveis, e 
as pressões recomendadas para os  balonetes variam de 20-30 cm H2O 
(64,65,66,67) 
Depois de um estudo de 83 pacientes que foram intubados com tubo 
endotraqueal que permitiu a aspiração contínua da secreção subglótica, Rello 
et al (64) recomendaram uma pressão mínima no balonete distal de 20 cm H2O. 
Referem que quando a pressão do balonete é mantida em valor inferior a 20 
cm H2O, o risco de pneumonia associada à ventilação mecânica (PAV) é  4 
vezes maior do que quando a pressão foi mantida em valor  maior. 
Dullenkopf et al.(68) relataram que uma pressão de 19,1 centímetros 
H2O já pode ser suficiente para  uma vedação adequada da luz endotraqueal. 
Valencia et al.(42) compararam resultados  entre o uso de um dispositivo 
para controlar automaticamente a pressão do balonete para 20 cm H2O e o 
uso da monitorização intermitente da pressão dentro do balonete. 
Numa tentativa de minorar os efeitos da pressão do balonete sobre o 
epitélio traqueal, Kamen & Wilkinson em 1971 (12), preconizaram o tubo com 
balonete preenchido com espuma. Os resultados encontrados relatam 
processos inflamatórios e microulcerações no epitélio traqueal com este 
modelo de tubo.  
Joshi et al. em 1972 (69) referem haver relação direta entre tempo de 
intubação e lesões laringotraqueais e que estão bem evidentes na análise de 
estudo em recém-natos submetidos à necropsia e que haviam ficado sob 
intubação por períodos compreendidos entre uma e 144 horas. Estes autores 
encontraram epitélio laringotraqueal com lesões extensas, processo 
inflamatório difuso associado à extensa necrose em laringe e traqueia. As 
maiores áreas de necrose foram identificadas nas crianças que ficaram 
intubadas por mais de 72 horas e as áreas de erosão e necrose epitelial 
puderam ser identificadas com apenas quatro horas de intubação. 
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Entre os mecanismos de lesão da mucosa traqueal destacam-se a 
utilização de um tubo com tamanho inadequado, a hiperinsuflação do balonete 
ou a mobilização repentina do tubo. A lesão direta causada pelo tubo ocorre 
geralmente após tentativas vigorosas de intubação em situações de -
emergência (70). 
Existem referências (59,71) clínicas que em grande parte dos pacientes 
que apresentam lesões laringotraqueais após intubação permanecem 
assintomáticos após a extubação ou manifestam sintomas discretos como 
disfonia, tosse e odinofagia. 
Schmidt et al. em 1979 (72), após sacrifício de cães submetidos à 
intubação endotraqueal com balonete de baixa pressão por quatro horas 
consecutivas, observaram em biópsias das cordas vocais, aritenóides e 
traqueia, várias lesões como erosão, perda de cílios, eosinofilia e intenso 
processo inflamatório.  
Lesões laringotraqueais foram descritas por Squire et al. em 1990 (45), 
ao submeterem ratos à intubação  traqueal por 60 minutos. Os autores 
demonstraram que o epitélio traqueal é passível de danos com muito pouco 
tempo de intubação. 
No presente trabalho, nos animais estudados que permaneceram 
por 48 horas consecutivas intubados com TETC, foram observados diversos 
graus de alterações histológicas, que variaram desde simples processo 
inflamatório e perda de cílios até a necrose epitelial, erosão e lesões 
hemorrágicas nos anéis traqueais que se encontravam em íntimo contato 
com o balonete do tubo. Já quando foi utilizado o TETM, estas lesões mais 
graves não foram visualizadas o que veio demonstrar a sua capacidade de 
minimizar as lesões traqueais. 
Brodsky et al. em 1987 (44), ao exporem ovelhas à intubação 
endotraqueal sob ventilação mecânica por três a nove horas seguidas, 
observaram áreas de erosão circunferencial na traqueia dos animais. Essas 
lesões também foram evidenciadas nos brônquios principais, o que sugere a 
influência da ventilação mecânica entre os fatores agravantes. Segundo estes 
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autores, os fatores que contribuem para o agravamento das lesões com a 
acentuação dos sintomas após a extubação são o calibre inadequado da 
cânula, alta pressão fornecida ao balonete, infecção local, sepse, hipotensão, 
hipóxia, estado de agitação do paciente, uso de corticóides sistêmicos e 
intubação traumática ou prolongada.  
Lesões laringo-traqueobronquicas são frequentes em pacientes 
submetidos à assistência ventilatória. Em estudo realizado por Carvalho et al. 
em 1990 (53), durante 18 meses 46 recém-nascidos foram ventilados 
mecanicamente e assim submetidos a um exame endoscópico nas primeiras 
24 horas após a extubação. O número médio de intubações traqueais foi de 2,8 
+ - 2,6 vezes por paciente e a duração da intubação foi de 10,8 + -13,9 dias. A 
maioria dos pacientes apresentou graus variados de lesões de vias aéreas. A 
laringe foi a região mais acometida e a lesão mais frequente foi a hiperemia 
difusa (43,5%). Destes recém-nascidos, 18% desenvolveram estenose 
subglótica. A gravidade da lesão foi mais intensa nos pacientes com maior 
número de intubações e naqueles com intubação mais prolongada. 
Lesões iatrogênicas ocorrem predominantemente no terço distal da 
traqueia e brônquios principais e na junção da porção membranosa com a 
cartilaginosa. Quando a lesão é decorrente de hiperinsuflação do balonete, a 
mesma ocorre preferencialmente na traqueia proximal. Estas lesões são mais 
frequentes em mulheres e em pacientes com debilidade da parede traqueal por 
doença inflamatória ou em terapia com corticosteroides ou ainda em traqueias 
com malformações congênitas (73) 
Outros mecanismos iatrogênicos podem ser o uso inapropriado do guia 
ou o reposicionamento do tubo sem esvaziar o balonete completamente (74) e, 
em casos de intubação com tubo de duplo lúmen, poderá ocorrer não somente 
laceração, mas até mesmo ruptura brônquica (75). 
As complicações decorrentes da hiperinsuflação do balonete incluem 
cicatrizes ou estenose subglótica, paralisia do nervo, rouquidão,  fístula 
traqueoesofágica, ferimentos na parede da traquéia (76-82). 
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Em estudo prospectivo e experimental, Touzot-Jourde et al. (82) 
estudaram cavalos intubados por via oral e submetidos à ventilação mecânica, 
em que a pressão do balonete endotraqueal oscilou de 80 a 100 cmH2O e 120 
cmH2O. O tempo de intubação foi de curta duração (175 min em media) e em 
estudo anatomopatológico das traqueias dos animais após a intubação 
encontraram lesões mais graves naqueles em que a pressão do balonete foi 
maior.  
Braz et al. e Wujtewicz (60,61)  et al. referem haver altas pressões no 
balonete tubo endotraqueal em 55% a 62% dos pacientes graves, no entanto, 
afirmam que a medição da pressão do balonete não é prática rotineira nas 
unidades de terapia intensiva.  
Pressões elevadas também foram relatadas quando a pressão do 
balonete do tubo endotraqueal foram apenas estimados à palpação do 
balonete  ao invés de diretamente mensurados.  (83, 84)  
No presente trabalho, foram analisados os resultados encontrados no 
estudo de bancada em que o TETM apresentou a menor pressão dentro do 
balonete, embora com escape superior ao encontrado no tubo convencional. A 
incidência de menor pressão no balonete do TETM o coincidiu com os 
resultados encontrados no estudo experimental em que a traqueia intubada 
com o mesmo tubo apresentou menor lesão traqueal. 
Percebe-se que com o diâmetro menor do TETM (7,5 mm) ocorreu 
menor percentual de escape de ar. Provavelmente esta diminuição ocorreu 
com o TETM de menor diâmetro devido ao fato do seu balonete comportar um 
maior volume de ar, quando comparado com o TETM de maior diâmetro 
durante a fase inspiratória.  
Ainda na primeira fase do estudo em bancada com o TETM, houve 
percentual maior de escape de ar quando comparado ao TETC. Numa tentativa 
de minimizar esta situação, foi utilizada PEEP de cinco cm H2O para se 
verificar efeitos sobre o escape. Tal medida não se demostrou eficaz quanto à 
redução do percentual de escape de ar, ou seja, não ocorreu a sua diminuição 
como demonstrado nas Tabelas 1 e 2.  Provavelmente isto se deveu ao fato de 
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o balonete comportar maior volume de ar na fase inspiratória. Isto permitiu se 
hipotetizar a respeito e concluir que um demorado esvaziamento na fase 
expiratória propicia melhor vedação da traqueia e menor escape de ar. A 
explicação mais plausível a esta ocorrência seria devido ao balonete do tubo 
com menor diâmetro comportar maior volume na fase inspiratória. Seguiria-se 
um período com demorado esvaziamento na fase expiratória, o que permitiria 
melhor vedação e menor escape. 
O TETM mostrou-se eficaz na proposta de diminuir a incidência de 
lesões traumáticas no estudo piloto em animais e pelos resultados obtidos no 
estudo de bancada. Novos estudos estão em andamento para corroborar estes 
resultados com amostragem maior em animais e no intuito de dirimir dúvidas a 
respeito das prováveis complicações inerentes ao uso do mesmo. 
  
 
7. CONCLUSÃO 
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A conclusão na avaliação entre os dois tubos endotraqueais 
convencional e modificado testados em animais e em simulador pulmonar 
(estudo de bancada) foi que houve menor lesão no epitélio traqueal do animal 
que permaneceu por 48 hor consecutivas com o tubo modificado (TETM) . 
Apesar da ocorrência de maior escape de ar no tubo modificado 
(TETM) no estudo de bancada e, os parâmetros ventilatórios encontrados 
foram aceitáveis. O uso de um novo modelo de TET poderá diminuir os riscos 
de lesão traqueal sem prejuízo à mecânica respiratória. 
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Resumo  
Introdução:  Pacientes  que  necessitam  permanecer 
sob  entubação  endotraqueal  (EET)  por  longos 
períodos  ou  se  submetidos  à  anestesia  geral, 
poderão  ter  lesões  na  luz  da  traqueia  devido  a 
pressões  exercidas  pelo  balonete  terminal.  Em 
alguns  casos  estas  lesões  poderão  evoluir  para 
estenose ou ocasionalmente necrose.  Justificativa e 
Objetivos:  Apresentar  um  tubo  endotraqueal 
modificado (TETM) em que a pressão do balonete é 
variável  de  acordo  com  o  ciclo  da  ventilação 
mecânica  (VM),  sendo  o  mesmo  testado  em 
simulador pulmonar e modelo  animal. Método: Em 
simulador pulmonar acoplado a ventilador mecânico 
ajustados com dois volumes correntes  (VC) de 10 e 
15 mL/Kg e complacência de 60 mL/ cm H20, foram 
utilizados dois modelos de tubos endotraqueais. Um 
modificado  (TETM)  e  outro  convencional  (TETC) 
números  (#)  7,5  mm  e  8,0  mm  para  avaliar  a 
eficiência  da  ventilação  com  o  TETM.  Realizouse 
também  a  comparação  entre  os  dois modelos,  em 
porcos da raça LargeWhite, sob anestesia geral e VM 
por  48  horas  consecutivas.  Posteriormente  os 
animais  foram  sacrificados  para  análise 
histopatológica  das  traqueias.  Resultados:  Ambos 
TETM  (#7,5  e  8,0)  apresentaram  escape  de  ar  no 
simulador pulmonar. O menor escape de ar (13%) foi 
observado no TETM #7,5 mm com VC = 15 mL/Kg e o  
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maior escape (32%) no TETM #8,0 mm com VC = 10 
mL/Kg. Apesar disto, ambos TETM apresentaram boa 
eficiência  no  simulador  pulmonar.  Na  avaliação  do 
uso dos TET em animais com análise histopatológica 
de suas traqueias foi observado que o TETM causou 
menos  áreas  traumáticas  em  seu  epitélio, 
comparado ao TETC. Conclusões: O uso de um novo 
modelo  de  TET  poderá  diminuir  riscos  de  lesão 
traqueal sem prejuízo à mecânica respiratória.  
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Introdução 
O tubo oendotraqueal (TET) é muito utilizado 
na área médica em indivíduos que necessitam de 
ventilação mecânica  (VM). Esta ocorrência pode 
ser  por  pequeno  período  de  tempo,  como  em 
anestesias  gerais  ou  ainda  por  período  mais 
prolongado, como nos indivíduos que necessitam 
VM nas unidades de terapia intensiva (UTI). 
Compondo  o  TET,  há  o  balonete  distal 
(balonete)  o  qual  tem  por  função  vedar  e 
proteger  as  vias aéreas, prevenindo a aspiração 
de  secreções  e  possibilitando  a  ventilação 
pulmonar  com  pressão  positiva.  O  balonete 
distal,  exerce  determinada  pressão  na  parede 
traqueal  que,  não  deve  ser  elevada.  Caso  isto 
ocorra, a mesma pode impedir o fluxo sanguíneo 
sobre  a  mucosa  traqueal.  Os  balonetes  de  alta 
complacência  e baixa pressão podem minimizar 
os riscos de  isquemia da mucosa podendo evitar 
lesões na mesma. Para isto é conveniente ajustar 
as pressões de insuflação no balonete entre 20 a 
30 cm H2O (1). 
As  complicações  endotraqueais  mais 
frequentes causadas pelo balonete dos TET são a 
laringite,  edema  glótico,  ulceração  de  mucosa, 
estenose  de  laringe,  estenose  ou  dilatação  da 
traqueia,  entubação  esofagiana  inadvertida,  e 
fístula da artéria inominada (2, 3). 
A  isquemia  traqueal pode ocorrer quando o 
balonete é insuflado com altas pressões ou ainda 
quando  TET muito  calibrosos  são  utilizados  por 
períodos  prolongados.  Esta  ocorrência  pode 
levar à  reação  inflamatória e, não  raras vezes, à 
estenose  traqueal.  Os  trabalhos  de  Cooper  & 
Grillo  (4)  indicam  que  a  pressão  aplicada  pelo 
balonete à parede  traqueal  constitui o principal 
fator de estenose de  traqueia. Esta complicação 
pode variar entre 1,5% a 19,5%. Outros estudos 
demonstram  que  a  estenose  de  laringe  pode 
ocorrer em entubações por períodos curtos que 
variam entre 24 e 48 horas (3, 5, 6) localizandose 
com  mais  freqüência  na  glote,  ao  nível  da 
cartilagem cricóide (5, 7). 
A  pressão  no  interior  do  balonete  é  o  fator 
mais  importante  na  gênese  da  lesão  traqueal 
pósentubação (4, 8). Numa tentativa de minorar 
os  efeitos  da  pressão  do  balonete  sobre  o 
epitélio  traqueal  Kamen  &  Wilkinson  (9) 
preconizaram  o  tubo  com  balonete  preenchido 
com  espuma. Há mais  de  três  décadas Arola & 
Anttinen (10) ao realizarem estudo experimental 
com  tubos  de  duplo  balonete  inflados 
alternadamente,  descreveram  pressão  variando 
de  63,8  mmHg  a  74,3  mmHg.  Os  mesmos 
abandonaram  este  tipo  de  balonete  por 
encontrarem  lesão  em  ambos  os  pontos  de 
contato. 
Em  estudo  experimental  em  coelhos,  foi 
avaliado  o  fluxo  sanguíneo  traqueal  e 
demonstrado  que  a  isquemia  da  mucosa  da 
traqueia  ocorre  quando  a  pressão  do  balonete 
excede  30  mmHg  (11,  12).  Em  outro  estudo, 
também  em  coelhos,  Nordin  et  al.  (13) 
demostraram  que  a  pressão  do  balonete  acima 
de  40  cm  H20  causa  isquemia  da  mucosa  e 
recomendou que esta pressão  ficasse abaixo de 
26 cmH2O. 
Com o  intuito de atenuar os efeitos adversos 
durante  a  entubação  traqueal  e,  ocasionados 
pela  pressão  que  o  balonete  exerce  sobre  sua 
mucosa,  foi  desenvolvido  e  patenteado  tanto 
nacional  como  internacionalmente  um  TET 
modificado  (TETM).  (Depósito  da  patente 
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nºINPI:08/11/2007.  Número  da  patente 
MU87023920U2,  Classificação  A61M  39/10).  O 
TETM tem como principal objetivo, possibilitar a 
variação da pressão interna do balonete terminal 
durante os ciclos respiratórios, de acordo com a 
VM. 
Foi  avaliada  a  mecânica  respiratória  e 
também  os  eventuais  efeitos  deletérios  que 
possam  ocorrer  na  traqueia  em  um  simulador 
pulmonar  (pulmão  teste).  Para  demonstrar 
possíveis lesões na mucosa traqueal, foi utilizado 
um  modelo  animal,  ventilado  mecanicamente 
com TET convencional  (TETC) e comparado com 
o TETM. 
 
Método 
 
O novo modelo de TET apresenta variação da 
pressão em seu balonete terminal de acordo com 
o  ciclo  da  VM.  Este,  apresenta  dentro  de  seu 
balonete distal, três perfurações idênticas de três 
milimetros cada, para possibilitar a insuflação do 
balonete  no  ciclo  inspiratório  e  a  sua 
desinsuflação  na  fase  expiratória.  O  respectivo 
tubo ainda dispõe externamente da possibilidade 
de uso de uma sonda de aspiração das possíveis 
secreções acumuladas ao redor do balonete. 
Um  estudo  experimental  de  bancada  e  um 
estudo pilotoexperimental foram realizados a fim 
de  verificar,  respectivamente,  os  possíveis 
escapes aéreos e possíveis lesões traqueais que o 
TETM e o TETC pudessem ocasionar. 
 
Estudo de bancada 
 
Foi  utilizado  ventilador  mecânico  DX  3010® 
Dixtal, ciclado a volume, com volume corrente de 
10  e  15  mL/Kg  e  pressão  positiva  ao  final  da 
expiração  (PEEP)  de  0  e  5  cm  H2O 
respectivamente,  com  uma  frequência 
respiratória  de  12  ciclos  por  minuto  e  uma 
relação  dos  tempos  inpiratório/expiratório  de 
1:2. 
O  e  quipamento  de  simulação  pulmonar 
utilizado  foi  o  Vent  Aid®  TLLTM  Training/Test 
Lung  (Michigan  Instruments  Incorporation, 
Michigan,  MC).  A  complacência  ajustada  neste 
simulador pulmonar foi de 60 mL/ cm H2O. 
Foram utilizados tubos endotraqueais # 7,5 e 
8,0  mm.  A  pressão  de  balonete  do  TETC  foi 
ajustada  em  25  cm  H2O,  diferentemente  do 
ocorrido  no  TETM,  que  variou  a  sua  pressão 
interna durante os ciclos respiratórios. Acoplado 
em  ambos  os  TET  (colocado  entre  o  ventilador 
mecânico  e  o  simulador  pulmonar)  foi  utilizado 
um  sensor  de  fluxo  do  monitor  de  perfil 
respiratório  COSMO  PLUS  DX8100 
Dixtal/Novametrix, São Paulo, Brasil. O escape de 
ar  foi calculado pela diferença entre os volumes 
inspiratórios (Vi) e expiratórios (Ve). Os dados da 
mecânica  respiratória  foram  armazenados  de 
forma contínua pelo software Analysis Plus® em 
um computador, por período de três minutos. Ao 
final deste período os dados  foram processados 
e analisados. 
 
Estudo pilotoexperimental 
 
Foi  realizado  um  estudo  pilotoexperimental 
para comparar ambos TET e a possível ocorrência 
de lesões na mucosa traqueal. 
Os  mesmos  tubos  endotraqueais  (TETM  e 
TETC  ambos  de  #  7,5 mm)  foram  utilizados  em 
dois porcos da raça Large 
White,  com  pesos  similares  em  25  Kg.  O 
mesmo  ventilador  mecânico  do  estudo  de 
bancada  foi  utilizado  na  modalidade  ciclado  a 
volume  (15 mL/Kg),  com  frequência  respiratória 
de  12  ciclos  por  minuto,  PEEP=0  cm  H2O, 
FiO2=0,21%. A pressão de balonete do TETC  foi 
de  25  cm H2O. Os  dois  animais  permaneceram 
anestesiados,  sob  ventilação  mecânica,  por 
período contínuo de 48 horas. Após o término do 
experimento os animais  foram  induzidos a óbito 
e ambas as traqueias  foram analisadas quanto a 
possíveis lesões macroscópicas e histológicas. 
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Resultados 
 
A Tabela 1 demonstra as médias dos valores 
obtidos no estudo de bancada  realizado com os 
TETC  E  TETM  #  7,5mm.  Observouse  o  maior 
escape de ar (23%) no TETM com VC de 10 mL/Kg 
e PEEP de 0  cmH2O e, o menor escape  (13 %), 
quando o VC foi de 15 mL/Kg e PEEP de 5cmH2O. 
No TETC houve menor escape de ar (3 a 6%). 
A maior pressão inspiratória do balonete do TETM 
foi de 10,5  cmH2O,  enquanto  a pressão do balonete 
do TETC mantevese constante em 25 cmH20. 
 
Tabela 1. Demonstração das médias de valores obtidos no estudo de bancada com ambos os tubos 
endotraqueais de # 7,5mm (TETC E TETM). 
Legenda: PEEP: pressão positiva ao final da expiração (cmH2O);   
Vi / Ve: volume corrente inspiratório e expiratório (mL);   
% escape: diferença entre volume corrente inspiratório e expiratório (mL);     
pressão balonete (cmH2O) durante a fase inspiratória e expiratória. 
TETC Tubo endotraqueal convencional   
TETM Tubo endotraqueal modificado 
 
 
A  Tabela  2  demonstra  a  média  dos  valores 
obtidos  no  estudo  de  bancada  com  o  uso  do 
TETC e TETM de # 8mm, onde observamos que o 
maior escape de ar  (32%) ocorreu com o VC de 
10 mL/Kg e PEEP de 5 cmH2O. O menor escape 
de ar (20%), com o VC de 15 mL/Kg e PEEP de 0 
cmH2O. 
No TETC houve escape de ar de 8% a 13%. 
A maior pressão  inspiratória do balonete do 
TETM  foi de 10  cmH20, enquanto  a pressão do 
balonete  do  TETC  mantevese  constante  em 
25cmH20.
 
Tabela 2. Demonstração das médias de valores obtidos no estudo de bancada com ambos os tubos 
endotraqueais de # 8mm (TETC E TETM). 
Legenda: PEEP: pressão positiva ao final da expiração (cmH2O);  
Vi / Ve: volume corrente inspiratório e expiratório (mL);   
% escape: diferença entre volume corrente inspiratório e expiratório (mL);     
pressão balonete (cmH2O) durante a fase inspiratória e expiratória. 
TETC Tubo endotraqueal convencional   
TETM Tubo endotraqueal modificado 
 
 
No  estudo pilotoexperimental, o  animal que 
utilizou o TETM, macroscopicamente apresentou 
lesão  menos  intensa  na  traqueia  sem  lesões 
visíveis (Figura 1, seta) já o animal que utilizou o 
TETC  apresentou áreas de necrose e ulcerações 
na traqueia (Figura 2, seta). 
Microscopicamente,  o  animal  que  utilizou  o 
TETM apresentou áreas com epitélio respiratório 
preservado (Figura 3, seta). O animal que utilizou 
o TETC na avaliação histopatológica demonstrou 
processo  inflamatório  intenso  com  áreas 
ulceradas e erosões no epitélio  traqueal  (Figura 
4, seta). Foram ainda observadas extensas áreas 
de  desepitelização  e  também  focos  de 
hemorragia  associados.  Nas  áreas  de  úlcera, 
observouse  pericondrite  neutrofílica  e  a 
inflamação  aguda  se  estendeu  até  a  adventícia 
inversamente  ao que ocorreu no animal que  se 
utilizou o TETM. 
 
Discussão 
O modelo de TETM quando comparado com 
o  TETC  mostrou  no  estudo  de  bancada  menor 
pressão de balonete.  Isto não dependeu da  fase 
do  ciclo  respiratório  ou  dos  maiores  volumes 
correntes e PEEPs utilizados. Em contrapartida, o 
TETM # 8 mm, apresentou maior escape máximo 
de ar (32% a mais que o TETC). No estudo piloto 
experimental  em  animal  foi  observado  que  o 
TETM proporcionou menor  lesão traqueal, tanto 
macro como microscopicamente. 
Em  relação  ao  TETC,  o  TETM  é  composto 
basicamente  por  uma  cânula  endotraqueal 
idêntica  às  utilizadas  no  mercado  para 
entubação.  Para  ocorrer  ciclos  durante  a  VM, 
foram  realizados  furos  milimétricos  no  tubo 
contido  no  interior  do  balonete  traqueal.  Estes 
furos  ocasionam  a  passagem  e  saída  do  ar 
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durante  a VM  (tanto  na  ins  como  na  expiração 
mecânica).  Por  não  estar  sempre  insuflado,  o 
contato  com  a  mucosa  traqueal  é  menor  e, 
devido a  isto,  as possíveis  lesões de mucosa da 
traquéia são praticamente insignificantes. Isto foi 
possível  demonstrar  comparativamente  no 
estudo piloto em animais. 
Normalmente os TET visam permitir apenas a 
passagem de ar. O balonete insuflado protege as 
vias  aéreas  da  aspiração  de  secreções 
produzindo vedação na traqueia, sendo capaz de 
permitir  de  forma  eficaz  a  ventilação  alveolar 
pulmonar.  A  aspiração  de  conteúdo  gástrico  é 
pouco  frequente  durante  atos  anestésicos, 
porém  requerem  medidas  preventivas  como  o 
uso de drogas que diminuem  seu volume e  sua 
acidez. Porém, o melhor método de  se evitar  a 
aspiração  gástrica  nestas  situações,  é  a 
entubação traqueal (14). O balonete, em contato 
com  a  mucosa,  invariavelmente  acarretará  em 
lesão  endotraqueal  devido  à  pressão  exercida 
sobre a mesma. Os balonetes atuais fazem a sua 
vedação através de uma maior área de  contato 
com  a mucosa.  Isto  permite  que  a  pressão  em 
seu  interior  e  sobre  a  mucosa  seja  menor, 
minimizando  a  incidência  de  isquemia  e 
conseqüentemente  menos  lesões.  Este  efeito 
menos deletério das  "cânulas de baixa pressão" 
não serão obtidos se cânulas de calibre inferiores 
ao  correto  forem  usadas.  Nos  tubos  de  calibre 
inferior os balonetes  vão  necessitar  de maiores 
volumes  para  que  uma  vedação  adequada 
aconteça,  levando  ao  aumento  da  pressão  e 
alterações  isquêmicas  com  suas  possíveis 
complicações.  Principalmente  se  houver 
necessidade de longos períodos de entubação. 
As  temidas  complicações  da  entubação 
traqueal por longos períodos, continuam a atrair 
considerável  atenção  da  literatura.  Dentre  as 
mais freqüentes ressaltase a estenose de  laringe 
sub glótica e também da traqueia (11, 15, 16). 
Lindholm  (17),  estudou  35  casos  com 
entubação  prolongada  usando  tubos  de 
borracha, látex e PVC. O mesmo encontrou lesão 
na  região de  contato  com o balonete em  todos 
os casos e áreas de  inflamação e ou necrose de 
grau variado. Klainer et al. (18) demonstraram a 
existência  de  lesão  traqueal  na  região  do 
balonete  de  baixa  pressão  após  duas  horas  de 
entubação demonstrado através da microscopia 
eletrônica. Foi evidenciado desorganização  ciliar 
com  perda  do  padrão  histológico  em  algumas 
regiões. 
Magovern et al.  (8) desenvolveram balonete 
com sistema externo regulador de pressão. Este 
sistema funciona de  forma que quando volumes 
excessivos  de  ar  são  insuflados  no  balonete 
interno,  há  um  outro  balonete  externo,  de 
material  extremamente  elástico,  que  se 
distende.  Isto  evitará  elevações  no  balonete 
interno acima de 30 cm H2O. Este sistema possui 
alguns  inconvenientes,  tais como o preço  (cerca 
de 10 vezes maior do que o tubo convencional) e 
pode  apresentar  frequentemente  ruptura  do 
sistema.  Em  outro  extremo  Peagle  et  al.  (19) 
estudaram  54  pacientes,  onde  foram  utilizados 
dois modelos de tubos de PVC com balonete de 
latex  (tubo  vermelho)  que  foram  a  óbito  e 
submetidos  a  autopsia.  As  pressões  não  foram 
controladas sistematicamente, mas ficaram entre 
150  e  300  mmHg.  No  estudo  histológico  das 
traqueias,  notaram  perda  de  epitélio  ciliado  de 
seus  anéis  com  menos  de  12  horas  de 
entubação.  A  reação  inflamatória  se  estendeu 
para as margens da  cartilagem,  com  indícios de 
necrose precoce. 
Posto  isto,  uma  alternativa  à  situação 
apresentada  e  sinalizada  pelo  estudo  piloto 
experimental  aqui  demonstrado,  o  TETM  causa 
muito pouco dano à mucosa da parede traqueal, 
como visto no animal estudado. 
Na  primeira  fase  do  estudo  (bancada),  o 
agravante  apresentado  pelo  TETM  foi  um 
percentual  de  escape  de  ar  maior  quando 
comparado  ao  TETC.  Numa  tentativa  de 
minimizar esta situação foi utilizada uma PEEP de 
5  cm  H2O.  Tal  medida  não  se  monstrou  eficaz 
quanto à redução do percentual de escape de ar, 
ou  seja, não houve  sua diminuição  (Tabelas 1 e 
2). 
Podese perceber que com o diâmetro menor 
do TETM  (# 7,5 mm) ocorreu menor percentual 
de  escape  de  ar.  Provavelmente  esta  sua 
diminuição  com  o  TETM  de  menor  diâmetro, 
possa  ser  explicado  devido  ao  fato  do  seu 
balonete  comportar  um  maior  volume  quando 
comparado  com  o  TETM  de  maior  diâmetro 
durante  a  fase  inspiratória.  Nesta  ocorrência, 
resultará  em  demora  para  seu  esvaziamento 
durante  a  fase  expiratória,  possibilitando  assim 
uma melhor vedação e menor escape de ar. 
Bryant et al. (20) concluem em seus achados 
sobre lesão decorrente ao TOT, que desinsuflar o 
balonete  temporariamente  ou  mudar  a  sua 
posição  não  foram  suficientes  para  evitar 
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necrose  da  mucosa  traqueal  e/ou  lesão  na 
cartilagem. 
Existe no mercado TET que apresenta válvula 
reguladora  de  pressão  de  balonete  distal.  Isto 
diminui  o  trauma  traqueal,  porém  as  lesões 
permanecem  além  de  ter  seu  custo  muito 
elevado (21) . 
Com o uso do TETM  se obteve menor  lesão 
traqueal  sem  que  houvesse  um 
comprometimento significativo do escape de ar. 
O  preço  do mesmo,  quando  produzido  em  alta 
escala,  não  será  diferente  do  atual  preço  dos 
TETC.  Novos  estudos  experimentais  e  clínicos 
serão  necessários  para  responder  sobre  as 
possíveis  limitações  a  este  método  que 
demonstrou  poder  diminuir  o  risco  de  lesão 
traqueal sem prejuízo relevante para a mecânica 
respiratória. 
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Tabela 1 
Volume  
corrente 
(mL/Kg) 
PEEP 
(cmH2O) 
Vi / Ve 
(mL) 
TETM 
%  
escape 
TETM 
Pressão  
balonete 
(cmH2O) 
TETM (I/E) 
Vi / Ve 
(mL) 
TETC 
%  
escape 
TETC 
Pressão 
balonete 
(cmH2O) 
TETC 
10 mL/Kg  0  658/505  23%  4/0  695/667  4%  25 
15 mL/Kg  0  960/814  15%  7,5/0  1014/984 3%  25 
10 mL/Kg  5  659/514  22%  8/3  692/651  6%  25 
15 mL/Kg  5  962/835 13% 10,5/3,5 1015/975 4%  25 
 
 
Tabela 2 
Volume 
corrente 
(mL/Kg) 
PEEP 
(cmH2O) 
Vi / Ve 
(mL) 
TETM 
%  
escape 
TETM 
Pressão 
balonete 
(cmH2O) 
TETM (I/E) 
Vi / Ve 
(mL) 
TETC 
%  
escape 
TETC 
Pressão 
balonete 
(cmH2O) 
TETC 
10 mL/Kg  0  663/479  28%  3/0  697/630  10%  25 
15 mL/Kg  0  966/769  20%  6/0  1020/941  8%  25 
10 mL/Kg  5  660/451  32%  7/2  698/609  13%  25 
15 mL/Kg  5  964/749  22%  10/3  1024/923  10%  25 
 
 
 
Imagens enviadas pelo autor. (Images sent by the author) 
 
 
Figura 1 
 
 
Traqueia do animal aberta longitudinalmente. Este, permaneceu com o tubo endotraqueal modificado 
(TETM) anestesiado por 48h consecutivas. Observar que há preservação do epitélio (seta). 
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Figura 2 
 
 
As setas demonstram na traqueia aberta longitudinalmente, lesões em seu epitélio. Estas, são maiores 
em um segmento inferior, marcadas pela régua. Este animal permaneceu com o tubo endotraqueal 
convencional (TETC) anestesiado por 48h consecutivas. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 3 
 
 
Exame microscópico da traqueia do animal que permaneceu com o TETM por 48 horas consecutivas. A 
seta demonstra o epitélio com escasso processo inflamatório e com preservação da mucosa (H&E400X). 
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Figura 4 
 
 
Exame microscópico da traqueia do animal que permaneceu com o TETC. A seta demonstra o epitélio 
com processo inflamatório intenso, áreas ulceradas e erosões. O processo inflamatório alcança até a 
pericôndrio(H&E400X). 
 
